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Abstract

Pain is the unpleasant sensation that we experience in association with actual or potential
tissue damage, while nociception is the neural process of encoding a noxious stimulus.
Suffering and disability resulting from pain lead to decrease quality of life for many
people. Many of the researchers, physiologic mechanisms in response to pain,
anatomical pathways and neurotransmitters were studied. Neurotransmitters such as 5-
hydroxy-tryptamine, Bradykinin, Histamine, Eicosanoids, the leukotrienes and hydroxy
acid and cytokinins are associated with pain. Therefore pain control or pain relief is one
of the important targets in the treatment of diseases and It is important for clinicians,
Despite the pathological point is not curable. Qualified medical personnel using
medication for pain reduction. These drugs are divided into five groups: Opioid drugs,
Steroids, Non-steroidal anti-inflammatory drugs(NSAIDs), Topical anesthetics and
General anesthetics. Sometimes, traditional methods other drugs and traditional methods
are used to reduce pain. The pathophysiology of pain and effective drugs in its control
and integration of information and Optimization, It is necessary.
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پژوهشی-آموزشی

)28-44(2شماره پنجمدوره

پاتوفیزیولوژي درد و داروهاي موثر در کنترل آن
4، سمیه کریملو1غلام حسن دانائی، 3زاده، محمد علی ابراهیم2احمد رضا گوهري، ٭1محمد کرمی

چکیده
ج بردن و ناتوانی حاصله از درد، سبب کاهش ، رنگرددیمدرد احساس ناخوشایندي است که بعد از آسیب بافتی ایجاد 

فیزیولوژیک را در پاسخ به درد،يهاسمیمکانبسیاري از محققین، .شودیمکیفیت زندگی در تعداد زیادي از افراد 
ا و هکینین، هیستامین، ایکوزانوئیدها، لکوترینتریپتامین، براديهیدروکسی5مسیرهاي آناتومیکی و نوروترانسمیترهاي مانند 

یا تخفیف درد کنترل درد و. اندها را مرتبط با عملکرد درد را مورد مطالعه قرار دادهاسیدها و سیتوکنینهیدروکسی
از نظر پاتولوژیکی اي براي پزشکان دارد، حتی اگرست و اهمیت ویژهاهایکی از اهداف مهم در درمان بیماري

داروهاي استروئیدي، داروهاي داروهاي اپیوئیدي،(گروه کلینجصلاح پزشکی از پنباشد، افراد ذيدرمانقابل
براي کاهش درد استفاده ) عمومیيهاکنندههوشیبموضعی، يهاکنندهحسیب،(NSAIDs)ضدالتهاب غیراستروئیدي

زیولوژي لذا بررسی پاتوفی.جویندهاي سنتی کاهش درد بهره میگاهی هم از داروهاي ضد درد متفرقه و روش. کنندمی
در.تواند مفید باشداطلاعات و استفاده بهینه در موقع ضرورت تا حدي میيبندجمعدر کنترل آن و مؤثردرد و داروهاي 

میان درواطلاعاتی بررسی شديهاگاهیپابا جستجوي وسیع در 1985-2015يهاسالمقاله بین 53تعدادمروري این مطالعه 
براي اینکه در طی مسیر بررسی مقالات دچار تورش نشویم، . قرار گرفتیموردبررسط مقالات یافت شده مقالات مرتب

مطالعه . گوناگون پزشکی بهره بردیميهارشتهمعتبر يهاژورنالاز ونشدمربوط به یک مجله استفاده يهاژورنالفقط از 
، قشر تالاموس، ساقه مغز، لف نظیر نخاعضد درد در سطوح مختکه داروهايدهدیممسیرهاي آناتومیکی انتقال درد نشان 

ترکیب ضد درد نیتریمیقدین و تريقواست و مورفین مؤثرکنترل درد ردهایانجیميآزادسازمغز، مایعات بافتی و 
ژهیوبهسنتی يهاروشو استفاده از باشدیمموردتوجهولی به خاطر عوارض جانبی فراوان و خطر اعتیاد کمتر باشدیم

.دارویی در درمان درد از قبل متداول بوده و در حال افزایش استگیاهان
.پاتوفیزیولوژي دردداروهاي اپیوئیدي،،ایکوزانوئیدها،درد:کلیدييهاواژه

مقدمه
تعریف درد

درد احساس ناخوشایندي است که بعد از آسیب بافتی 
رنج بردن و ناتوانی حاصله از درد ،گرددیمایجاد 

، سبب کاهش کیفیت زندگی در تعداد رفعابلرقیغ
تخفیف درد یکی از اهداف وشودزیادي از افراد می
.مهم پزشکی است

.، ایرانساري،شناسی، دانشکده داروسازي، دانشگاه علوم پزشکی مازندرانگروه فارماکولوژي و سم. 1
.ایران،تهران،تهرانوم پزشکی ، دانشکده داروسازي، دانشگاه علمرکز تحقیقات گیاهان داروئی. 2
.ایران، ، ساريگروه شیمی داروئی، دانشکده داروسازي ساري، دانشگاه علوم پزشکی مازندران. 3
.ایران، ، ساري، دانشکده داروسازي ساري، دانشگاه علوم پزشکی مازندرانمرکز تحقیقات علوم داروئی. 4
:E-mailو فارماکولوژيیشناسسمدانشکده داروسازي، گروه ، پیامبر اعظممجتمع دانشگاهی، ساري، مازندران:نویسنده مسئول* Toxkarami@gmail.com

6/7/1395:تاریخ پذیرش12/11/1394:تاریخ ارجاع جهت اصلاحات8/9/1394:تاریخ دریافت
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از یک مکانیسم دفاعی براي بدن است هنگامی بافتیدرد
کند و به بدن دچار آسیب شود شخص درد را حس می

.دهد در راه رفع عامل مولد آن بکوشدشخص هشدار می
شوند اما اشخاص ها موجب بروز درد میاکثر بیماري

مختلف نسبت به درد و انواع آن واکنش متفاوتی نشان
).1(دهندمی

ناشی از آسیب بافتی یک محرك ناخوشایندعنوانبهدرد 
بسیاري از محققین . گرددقوه یا واقعی تفسیر میبال

هاي فیزیولوژیک را در پاسخ به درد، مسیرهاي مکانیزم
آناتومیکی و نوروترانسمیترهاي مرتبط با عملکرد درد را 

از این جنبه حائز این گفتار. اندمورد مطالعه قرار داده
که به ظهور و تکوین داروهایی براي تداخل اهمیت است

).1(انجامدمیيضد دردالقاء وسیناپس دردعمل با

هدف درد
فظتی براي بدن است احمعمده یک مکانیسم طوربهدرد 

ها آسیب ببینند و شخص شود که بافتو زمانی ایجاد می
).2(دیینمادرد زارا وادار به واکنش براي برداشتن محرك 

درك درد
، یشیمیایی، گرمایيهامحركدرد، روندي است که با 

از طریق فعال شدن درد زايهارندهیگاشعه و مکانیکی در 
هايگیرندههاي یونوتروپیک و بسیاري از کانال

).2-4(دهدیممتابوتروپیک رخ

مراحل درك درد
است که توسط آن منظور از مراحل درد، توالی وقایعی

:چهار مرحله استو داراي گرددمحرك دریافت می
1هدایت- 1

2انتقال- 2

3درك- 3

4تعدیل- 4

1. Transduction
2. Trans mission
3. Perception
4. Modulation

دهد میآوران رويهدایت در انتهاهاي محیطی اعصاب
) مکانیکی، حرارتی، شیمیایی(که انواع مختلف انرژي

.شوندبه فعالیت الکتریکی و پتانسیل عمل تبدیل می
اقع آسیب بافتی سبب آزادي ترکیباتی نظیر ودر

،SHT(7(، سروتونین6)BK(کینینبرادي،5هاپروستاگلاندین
.)5(گرددمی9)H(و هیستامین8)P)SPماده

درد هايیا حساسیت گیرندهاین ترکیبات سبب فعالیت
در مرحله . گردندتولید پتانسیل عمل میموجبشده و 

توسط محرك از جادشدهیاانتقال، فعالیت الکتریکی 
مرحله بعدي، . شودطریق سیستم عصبی انتقال داده می

لیت عصبی در پردازش درد بوده که توسط آن فعامرحله
. گرددراه انتقال سوماتوسنسوري منجر به احساس درد می

ها از محل هدایت طناب این مرحله شامل انتقال ایمپالس
.)5(باشدنخاعی و مغزي می

در مسیر انتقال تغییر داد در مرحله تعدیل، فعالیت عصبی
شود شاخ خلفی شده و سبب کاهش یا افزایش درد می

نقشتعدیلاي است که در ي عمدههایکی از مکاننخاع 
).5-7(داردییبسزا

مسیرهاي درد
هاي در اندام10هاي حسی دردهاي درد از پایانهسیگنال

شود و در امتداد با فیبرهاي محیطی یا درونی بدن تولید می
در ریشه پشتی cدلتا یا غیرمیلینه Aآوران اولیه میلینه 

هدایت (ابدیهاي حسی طناب نخاعی انتقال مینورون
در داخل ). آهسته استcهاي درد در فیبرهايسیگنال

رونده درد با سیناپس فیبرهاي حسی نخاع دو فیبر بالا
یک مسیر، مسیر . استشدهییشناساآوران اولیه 

اسپاینوتالامیک جانبی است که درد و حرارت را از طناب 
کند و مسیر دیگر منتقل میتالاموسطرفبهنخاعی 

پاینورتیکولار است که حس درد و لمس را به سیستم اس
در . کندتشکیلات مشبک ساقه مغز و مزانسفال منتقل می

5. Prostaglandin
6. Bradicinine
7. Serotonin
8. Substance
9. Histamine
10. Nociceptive
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با طناب نخاعی فیبرهاي حسی آوران اولیه ریشه پشتی 
. دهندخارجی شاخ پشتی سیناپس میيهاهیلا

هاي هاي بینابینی در جهت مخالف با نوروننورون
ها، این نورون. دهنداسپاینوتالامیک نوع دوم سیناپس می

رسان و درد و حرارت را به مغز منتقل و در سیگنال آسیب
. یابندجانبی شکمی، خاتمه می-هاي پشتیتالاموس هسته

م از تالاموس به قشر حسی در مسیر نورون سو
مسیر اسپاینورتیکولار، . شودتالاموکورتیکال منتقل می

را از شاخ اطلاعات درد و احتمالاً اطلاعات حسی احشایی
النخاع و پشتی طناب نخاعی به تشکیلات مشبک بصل

و از آنجا به تالاموس و کورتکس حس از طریق یانیمغزم
).8-10(کندیک مسیر چند سیناپسی منتقل می

رسد که مسیرهاي درد بالارو شامل تعدادي به نظر می
. کنندشوند که اطلاعات حسی را تعدیل میسیناپس می

اي کاندید براي فیبرهاي آوران اولیه کهنوروترانسمیتره
رسان در شاخ پشتی منتقل هاي آسیباستیمولوس

شامل گلوتامات،کنند، آمینواسیدهاي تحریکیمی
Pآسپارتات و یا یک نوروپپتید مانند ماده

گلوتامات یک نوروترانسمیتر تحریکی مسئول .باشندمی
11درديبیهاي کننده نورونفعالو انتقال سیگنال درد 

و آزادسازي چندین مواد التهابی واسطهبهاست و 
سیستم و نوروپپتید در انتقال درد در سیستم عصبی محیطی 

).11،12(استمؤثرعصبی مرکزي 
VIPچه تعدادي از پپتیدهاي دیگر نظیر سوماتوستاتین، گر

در شاخ پشتی، تعدادي از . اندنیز پیشنهاد شدهCCKو 
اند که از برخی درونی یافت شدههایی بینابینی نورون

ها نورفینها و ديویژه انکفالینپیتیدهاي اپیوئیدي به
نوروترانسمیترهاي . کنندمینوروترانسمیتر استفادهعنوانبه

دیگري که احتمالاً نقشی عملکردي در این جایگاه دارند 
.)1شمارهشکل(HT-5، گلایسین و GABAازاندعبارت

11. Anti Nociceptive

مغزيساقهدرد حاد و مزمن به نخاع و يهاامیپیت هدا:1شکل شماره 

12تئوري کنترل دریچه ورودي

علاوه بر دو مسیر اصلی هدایتی روي درد در طناب 
هاي دیگري نیز توضیح آن گذشت، سیستمنخاعی که

که به کنترل یا تبدیل انتقال درد کمک وجود دارند
هايگیرندهمزانسفال و ساقه مغز حاوي . کنندمی

اوپیوئیدي هستند که به هنگام تحریک خصوصیات 
هایی است نورونشدهمشخص. دهندیمضددردي نشان 

هاي رافه، ماده خاکستري که از برخی نواحی مانند هسته
اطراف قنات مغزي و تشکیلات مشبک به سمت طناب 

کورتیکونخاعی و مسیرهاي(روندمینخاعی
ی در شاخ خلفی هاي بینابین، با نورون)رتیکولونخاعی

انکفالین، هاکنند در این مسیرسیناپسی برقرار می
از لوکوس (یا نورآدرنالین) از هسته رافه(سروتونین
).14(کنندآزاد می) سرولئوس

و 13اثرات کلی هر دو نورون بینابینی در شاخ خلفی
مسیرهاي تنظیمی به سمت طناب نخاعی براي فیلتراسیون 

دردي در این سطح از بیهايیا کنترل ورودي سیگنال
شنهادشدهیپبنابراین . اندطناب نخاعی تکوین یافته

دردي ورودي را است که پیتیدهاي اپیوئیدي، اطلاعات بی
هاي اپیوئیدي واقع در ترمینالهاي موبا فعالیت گیرنده

انکفالین و . کنندرا تعدیل میفیبرهاي آوران اولیه

12. Gate
13. Substantia Gelatinosa
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پاسخ به تحریک را در Pسازي ماده مورفین، آزاد
دهند، هاي آزمایشگاهی کاهش میفیبرهاي پشتی در نمونه

هاي از فیبرهاي ریشه این، مطالعه نمونهبرعلاوه
هاي مو تعداد گیرندهنشان داده است که) ریزوتومی(پشتی

. هاي اتصال انکفالین کاهش یافته استو جایگاه
شاخ در Pکه نشان از کاهش محتواي ماده ياگونهبه

با آزادسازي سروتونین و . خلفی طناب نخاعی دارد
خطر ورودي، باعث تسهیل و هاي بیکاهش سیگنال

این مکانیزم تقویت . شودتقویت حس دردآور می
نورونی یا يهاکنشبرهمدردي توسط اسیتمولوس بی

در .کندایفا میتنظیمنوروترانسمیتري نقش اساسی در
برخی فیبرها نکهیباوجودا. دیینماملاحظه 2شمارهشکل

برخی فیبرها نیز باعث .در کنترل و مهار درد نقش دارند
).15،14(شوندمیاثرات تحریکی و تقویت درد

عملکرد مدیاتورهاي شیمیایی
سازي مواد تورهاي شیمیایی ممکن است با آزادمدیا

و یا اثرات تحریکی مستقیم عمل کنندصورتبهمیانجی
در سطوح بالاتر بعضی . را افزایش دهندهاي دیگر محرك

هانوهاي دیگر نوراز مدیاتورها ممکن است روي قسمت
هاي کانالروي يرگذاریتأثمثالعنوانبه. باشندرگذاریتأث

).16-18(هاي عصبیپایانههاي حسی بهپیامانتقالو یونی 

هاپروتون- 1
- دهد که محلول اسیدي در روي بافتشواهد نشان می

- پروتون. باشندمیدرد زاها هستند یی که در معرض آنها

در عرض چند ثانیه اثر تحریکی روي ه شدن با دپولاریزها
).19(کنندها ایجاد مینوبسیاري از نور

2 -ATP
14ATPست که در حد میلیاهایکی از اجزاي سلول -

بیند مقدار بافتی صدمه میکهیوقتمولار وجود دارد 
شود، هاي عصب حسی آزاد میپایانهزیادي در نزدیکی

در . کنددرد گذرایی ایجاد میATPتزریق داخل درمی 
غلظت درATPحسی موش صحراییيهانونور

14. Adenosine Triphosphate

و کندرا تحریک میها نونورمیکرومولار تعدادي از 
وسیله فعال کردن مستقیم هها را بپذیري کاتیوننفوذ

وسیله هت باین اثرا.دهندهاي یونی افزایش میکانال
نظیر سورامین بلوك P2گیرندهآنتاگونیست اختصاصی و

).20،21(شودمی

هیدروکسی تریپتامین5- 3
هاي خونی و از پلاکت)5HT(هیدروکسی تریپتامین5

تواند شود و میها در طی صدمه بافتی آزاد میسلماست
مستقیم فعال کند، در طوربهدرد را حساس و هايگیرنده

گذرا و 5HTلهیوسبهجادشدهیالعاتی حیوانی، درد مطا
در غلظت پائین، ایجاد 5HTبکار بردنبا. خفیف است

اثرات . شودکینین تقویت میدرد و حساسیت به برادي
5HT3گیرندهآنتاگونیست لهیوسبه5HTحساسیتی 

ولی ادم دهدرا کاهش میهیپرآلژزيچنین و هممهارشده
ناشی از القاشدهرتباط با التهاب در ادهدرا کاهش نمی

مدیاتور 5HTپیشنهاد شده است که 15کارالیگنان
).22(هیپرآلژزي التهابی است

وسیله هب5HT4نظیر5HTگیرندههاي زیرگروه
205.93.ICSهاي بعضی زیرگروه).14(شودبلوك می

آور ثانویه هاي پیامبا انواعی از سیستم5HTهايگیرنده
، فسفولیپاز، غشا را 5HT2و 5HT1گیرنده. هستندتوأم

و 5HT1گیرندههاي زیرگروهکهیدرصورتکند فعال می
گیرندهسیکلاز متصل شده و به آدنیل5HT4هايگیرنده
5HT3شوند میهاي یونی متصلمستقیم به کانالطوربه

Capsacinهاي حسی حساسروي نورونگیرندهاین 

5متیل 2و 5HT3دلیگانو 5HTوجود دارد، جاي که
).23(هیدروکسی تریپتان فعال شوند

حسی با لیگاند هاينورونروي 5HTهايگیرندهبنابراین 
شوند و این مکانیسم براي اثر هاي سدیم مزوج میکانال

اثرات دیگري مانند 5HT. باشد5HTمستقیم تولید درد 
هاي کلسیم وابسته ولتاژ و باکانالدرCa+2تعدیل جریان 

).24(نیز داردهار کردن هیپریلاریزاسیونم

15. Caralignan
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کینینبرادي- 4
ها و ایجاد شکاف در مولکوللهیوسبهکینین برادي
هاي آسیب بافتی، فعال شدن پروتئاز در محلبه دنبال

کنین سیتوژنیک و محرك برادي. شودسبب بروز درد می
- هاي اندوتلیال را تحریک میترشح است و فعالیت سلول

داري آزادسازي ایکوزانوئیدها نقش معنیسنتز ووکند
محیطی هايهاي درد به محركدر حساسیت گیرنده

لهیوسبهکینین زمانی که این اثرات برادي. کندایجاد می
هایابد، ایکوزانوئیدکننده سیکلواکسیژناز کاهش میمهار

بر همین مبنا. شوندکینین فعال میهمانند برادي
وضد دردکینین فعالیت براديگیرندهبتی گونیست رقاآنتا
.دهدنشان میهاي حیوانیدر نمونهالتهابیضد
کینین از طریق رسیپتورهاي حسی، براديهاي نوروندر 

جمله فسفولیپاز هاي غشا ازفعال کردن آنزیممنظوربهغشا 
C وAنتیجه سبب تولید انواع پیامدر. کنندعمل می -

).25(شودثانویه میهايآور
Receptorدنبال فعالیت به  – Coupled فسفولیپاز ،C تولید

)DAG(گلیسرولآسیلديو)IP3(اتفسفاینوزیتول تري
.کندرا تحریک می

IP3 2حرکت+Caي آندوپلاسمیک را تحریک از شبکه
را فعال Cپروتئین کیناز DAGو زمانی کهکندمی
پلاریزه نظورمبهکند، کانال کاتیونی در غشا نورونی می

).26(شوندیا فعال کردن نورون، باز میکردن و
ها در د آراشیدونیک اسید و پروستانوئیدکینین تولیبرادي
و این مسئله ممکن کند میها حسی را تحریکنورون

مستقیم و یا طوربهA2است نتیجه فعالیت فسفولیپاز 
.گلیسرول باشدآسیلديتشکیلبه دنبالمستقیم و غیر

Weinreich1هاي اسپایکنشان داد که پروستاگلاندین
هاي گانگلیونیآهسته بعد از هیپرپلاریزاسیون در سلول

Nodoseو در نتیجه افزایش کندخرگوش را مهار می
).19(، حساسیت ایجاد کنندFiringفرکانس 

گري واسطهcAMPمهار جریان پتاسیم از طریق فعالیت
کننده یک فعال(Forskolinلهیوسبهتواند شود و میمی

کینین در اثرات برادي.تولید شود) آدنیلیل سیکلاز

اختصاصی از نوع هايگیرندههاي مختلف از طریق بافت
B2, B1شودگري میواسطه.

پاسخ منظوربهشود و ها دیده میدر بیشتر بافتB2گیرنده
در بسیاري از . گرددمیبه محرك دردناك ظاهر

ممکن است از نظر B2دید آنتاگوسیت هاي جپیشرفت
).27(بالینی در کنترل درد التهابی مفید باشند

هیستامین- 5
تواند شود که میها آزاد میسلهیستامین از ماست

سیون و التهاب وازودیلاتاها از جملهانواعی از پاسخ
ماده محرك جهت . نوروژنیک پلاسما ایجاد کند

ت که از انتهاي اعصاب اسpيمادهآزادسازي هیستامین،
سل متصل شدهماستگیرندهشود که به محیطی آزاد می

سازي هیستامین و و منجر به دگرانولاسیون و آزاد
.شودازدیلاتاسیون می

- هیستامین حساسیت به خارش ایجاد مییطورکلبهچه گر

کند ولی در بعضی مطالعات غلظت بالاي هیستامین 
).2شمارهشکل()28(استایجاد درد گزارش شده منظوربه

تعدیل دردکنترل درد یايهاچهیدر: 2شکل شماره 

ایکوزانوئیدها- 6
تعدادي از مواد از متابولیسم اسیدآراشیدونیک مشتق 

ایکوزا به معنی . شوندشوند که ایکوزانوئید نامیده میمی
باشد و حاکی از آن است که این ترکیبات در بیست می

ریتأثتحت . باشندبیست کربن میساختار خود داراي
ها بخصوصپروستاگلاندینآنزیم سیکلواکسیژناز، 

PGE2،PGI2وD2PG ها در طی التهاب آزادبافتاز
ماًیمستقدرد را گیرندهعموماًها پروستانوئید. شوندمی

ها و مواد شیمیایی را به محركهاآنکنند، اما فعال نمی
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که این عمل کنندس میها حساکینینبراديدیگر نظیر 
آلژري پروستانوئیدها ممکن است از نظر پیشرفت هیپر

ایکوزانوئید ممکن در بعضی موارد. محیطی مهم باشد
به موش PGE2تجویز مثالعنوانبهاست سودمند باشد 

صحرایی هیبرآلژري ایجاد وابسته به سنتز پروتئین 
Doheveاما اثر ؛ کندرا طولانی میPGE2روي کانال

شباهت cAMPبوتیل مکرر ديتواند به تجویزپتاسیم نمی
).29(داشته باشد

لکوترین ها و هیدروکسی اسیدها- 7
اسید، محصولات لیپواکسیژناز متابولیسم آراشیدونیک

درد گیرندهنشان داده شده است که نقشی در حساسیت 
لکوترین تولید شده در طی التهاب بافتی . کنندایجاد می

ها عمل کنند اما در مورد روي انواعی از سلولتواندمی
. استشدهشناختهحسی کمترهانوروناثرشان روي 

طوربههاآنکند که اطلاعات در دسترس پیشنهاد می
آزادسازي .کنندحسی عمل میهانورونغیرمستقیم روي 

LTD4یسنجبیآسکننده نورون در التهاب یا مواد فعال

ها نظیر ان ژنی در برخی سلولمنجر به تغییرات در بی
دد و منجر به افزایش سنتز و گرماکروفاژها و بازوفیل می

سوئی نشان داده از. گرددها میسازي ایکوزانوئیدآزاد
- میPمنجر به آزادسازي ماده LTD4شده است که 

).30(گردد
کنیاز است کاربرد دیگري وابسته به ایکوزانوئید پروتئین

اوم بعد از تزریقات مکرر مدهیپرآلژزيکه با 
و ایجاد شده است HETE-15اسید هیدروکسی15

کاهش Cمهارکننده پروتئین کنیاز لهیوسبهتواند می
).31(یابد

سیتوکینین- 8
ها نظیر سیتوکینینبرخی از خوار بیگانههاي سلول

نکروز تومور فاکتورمانندمواد التهابی مهمیلوکین،اینتر
ها بر روي کنند که این مولکولمیا آزادو اینترفرون ر

.هاي عصبی محیطی اثر دارندسلول

وهاسیتوکینینبهترین شاهد براي نشان دادن ارتباط بین 
در محیط ILBتزریق .استILIB،هاي حسینورون

لهیوسبهتواند کند که میایجاد میيریتأخآلرژي هیپر
ط باپپتید مرتبملانوسیت و تريαهورمون محرك 

hrLys-D-Pro-Tها در این آنتاگونیست. آنتاگونیزه شود
ضد دردها التهابی،آلژزيانی مختلف هیپرهاي حیومدل

هایی نظیر متابولیسم ایکوزانوئید را در سلولILІ.هستند
به آزادسازي کند و منجرها فعال میفیبروبلاست

با این وجود تولیدات .گرددها میپروستاگلاندین
IL1کلواکسیژناز در هیپرآلرژي القا شده توسط سی

.)32(است و قطعیت نداردموردبحث

آدرنرژیکگیرندهفعال شدن - 9
براي درگیري سیستم نورونی بعد یتوجهقابلمدارك 

منظوربهدرد گیرندهگانگیلونی سمپاتیک در حساسیت 
.محیطی وجود داردآلژزيهیپرتولید 

اتیک یا کاربرد مستقیم است که تحریک سمپشدهگزارش
را در 16نوروماتجربی فیرینگمنظوربهها کاتکول آمین

دهد این اثر ها آوران اولیه با قطر کوچک افزایش میفیبر
گردد که نورآدرنالین آزاد شده از منجر به این فرضیه می

هاي نوفیبرهاي سمپاتیک داراي یک اثر مستقیم روي نور
لهیوسبهشی از سمپاتیک ناآلژزيهیپر. باشدآوران می

هاي آدرنرژیک روي نورونگیرندهαفعال شدن 
ي را پروستانوئیدهاعصبیهاي غیرسمپاتیک دیگر یا سلول

).33(درد استگیرندهکند که حساس کننده آزاد می

کننده حس فعال شدن شیمیایی اعصاب محیطی دریافت
درد

هاي طهعصبی انواع مختلفی از واسهاي غیرالتهاب سلول
هاي حس درد کنند که روي نورونشیمیایی را تولید می

هاي ها با فعالیت کانالنوو فعال شدن این نورکننداثر می
.یونی در غشا مرتبط است

هیدروکسی 5ها و و پروتونATPها نظیر برخی از میانجی
شوند و میتریتپامین در جریان این فعالیت آزاد

16. Firing
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هايگیرندهکینین از طریق اديهاي دیگر نظیر برمیانجی
مستقیم عمل غیرطوربهآور ثانویه متصل شده به سیستم پیام

ها انواع مختلفی از سلوللهیوسبهکنند ایکوزائیدها که می
در یسلولنیبو یداخل سلولشوند نقش مهم تولید می

که دهدمطالعات اخیر نشان می).34(حس درد دارند
هاي رشد روي عملکرد نورونها و فاکتورهايسیتوکین

فیبرهاي ).35(گذارندمیمدت طولانی اثرحس درد براي
شوند که فیبرهايگروه اصلی تقسیم میدوحس درد به 

C-Poly Modal Nociception17ترین گروه وسیع
وباشند که به سه نوع محرك حرارتی، شیمیاییمی

حسی هاي این گروه از نورون. دهندمکانیکی پاسخ می
. شوندنوروپپتیدهایی هستند که هنگام فعالیت آزاد می

محرك به دنبالحساسیت را نیچنهمها آن
دهند این مسئله ممکن نشان می) تکرارشونده(محیطی

است که در ارتباط با مرحله هیپرآلژري به دنبال صدمه 
).34(بافتی اهمیت داشته باشد

میلینه به نامهاي درد شامل فیبرهاي گروه دوم از نورون
A - mechanic - heatکنندبوده و نوروپپتید تولید می .

ها به محرك مکانیکی و حرارتی پاسخ ها نوروناین
کمتري سابقهc-PMNدهند اگرچه نسبت به فیبرهايمی

به نام ی هاي درد یک خصوصیتنورون. دارند
آن پاسخ به محرك میموجببهکه نددارپذیريانعطاف

و در حضور مدیاتورهاي شیمیایی متغیر باشدژهیوبهتواند
در هیپرآلژري مؤثري هافاکتورحساس شدنموجب 

دیده،ي درد پایین در منطقه آسیب آستانهو شودثانویه 
هیپرآلژري ثانویه از طریق تغییرات ایجاد شده در . شود

هاي عصبی حس محیطی انتقال سیناپس مرکزي به پایانه
دردي مغز را از طریق مورفین، مدار ضد.شودشناخته می

فعال اپوکسیژناز/p450مکانیسم سیگنالی سیتوکروم 
در موش صحرایی نوروپاتیک، میزان فعال ).37(کندمی

درگانگلیون ریشه پشتیMORپروتیئن ناشی از Gشدن 
با التهابموش سوريدر.دهدیمبا مرفین کاهش نشان 

-پروتئینباواسطهمرفین نخاعیيضد دردحاد، فعالیت 

17. c-PPM

گري واسطهGIRKهاي کانالوGi/oهاي 
سنتز کنندهنزیم آاثرات توسط مهار.شودمی

، متوقف k-ATPاکساید و بلوکه شدن کانال نیتریک
پروتئین شدهفعالترئونین /افزایش در سرین).27(شودمی

مرفین در موش يضد دردفسفاتاز در غشا با اثرات 
).39(ودشهمزمان می

نینی نخاعی نقش مهمی در اثرات سروتوهايگیرنده
طریق هیپرآلژزیاي ترمادول دارندکه ازضددردي و ضد

).40(شودفعالیت مسیرهاي نزولی سروتونینی اعمال می

بندي دردمقیاس درجه
.باشدبصري و مکل کیل می،شامل مقیاس عددي

مقیاس عددي- 1
دت درد خود را با ترین روش بوده که بیمار شکه ساده

).41(نشان از درد بیشتر استعدد بالاتر. کندعدد بیان می
مقیاس بصري- 2

باشد که مشابه بالایی بوده و بیشتر می10تا 0یک خط از 
.شودجهت بررسی اثر داروها و بهبودي درد استفاده می

معیار مکل کیل- 3
باشد که درد را میيچندبعدصورتبهدر حقیقت بررسی 

.کندمیو سنجشتوصیفسی و عاطفی حعادابدر 

درد در مغز و نخاعسیستم کنترل ضد
این امر .مقدار واکنش هر شخص به درد متغیر است

هاي ناشی از توانایی مغز براي کنترل شدت سیگنال
است که توسط فعال کردن ورودي درد به سیستم عصبی

سه قسمت و گیرددرد یا آلژري صورت میسیستم ضد
:داردعمده 
ناحیه خاکستري دور قنات سیلویوس در مزانسفال و - 1

مغزيپل
است و میانیيسجافی بزرگ که یک هستهيهسته- 2

مغزي و بخش فوقانی در قسمت تحتانی پل
.النخاع قرار داردبصل

هاي خلفی نخاع شاخدرد که درناحیه مهار- 3
توان قبل از میدرد رايهاگنالیس. استقرارگرفته
.بلوك کردر این ناحیه به مغزمخابره د
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ي خاکستري دور قناتی یا تحریک الکتریکی ناحیه
هاي قوي کامل سیگنالطوربهتواند ي سجافی میهسته

رسند تضعیفهاي خلفی به نخاع میدرد را که از ریشه
هاي دور بطنی ویژه هستههتحریک نواحی بالاتر بنموده و 

ينوبهبهتواند می)در مجاورت بطن سوم(هیپوتالاموس
.ي خاکستري دور قناتی را تحریک نمایدخود ناحیه

ي تحریک مستقیم ناحیهياندازهبهاین تحریک هرچند
ضد در سیستم مؤثرمناطق ).42(خاکستري شدید نیست

.استشدهدادهنشان 3شمارهشکلرا در درد

ضد دردمؤثرمناطق :3شکل شماره 

ضد دردداروهاي 
اي کنترل حالات بیماري، کنترل درد اهمیت ویژهدر 

درمانقابلپاتولوژیکی ازنظرحتی براي پزشکان دارد، 
نباشد، پزشکان با استفاده از داروهاي کاهنده درد که در 

شود به مبارزه با درد بندي میگروه کلی تقسیمپنج
متفرقه و ضد دردپردازند، به دو گروه داروهاي می

:شوداشاراتی میدردهمکاهش هاي سنتیروش

داروهاي اپیوئیدي.1
داروهاي استروئیدي.2
(NSAIDs)استروئیدي داروهاي ضدالتهاب غیر.3

هاي موضعیحس کنندهبی.4
هاي عمومیهوش کنندهبی.5
عوامل متفرقه.6
هاي سنتی کاهش دردروش.7

داروهاي اپیوئیدي-1
احشایی نیاز به منشأویژه با دردهاي متوسط تا شدید، به

تري دارند که از داروهاي اپیوئیدي هاي قوينمسک
و اغلب براي ) دردهاي نارکوتیکضد(شوندساخته می

ریتأثبر دردهاي سوزشی ودردهاي منتشر کاربرد دارد 
کنش همهاي اوپیوئیدي براروهایی که با گیرندهد. ندارد

آگونیست و آنتاگونیست عمل صورتبهدارند و 
. شوندبندي میدرمانی طبقهکنند، بسته به استفادهمی

مورفین، هروئین، پتیدین، متادون، کدئین، 
هاي عنوان آگونیستلورفانول، پنتازوسین و بوپرنوفین به

نالورفین، .)5شمارهشکل(رونداوپیوئیدي به کار می
هاي گیرندهکنندهلورفان و نالوکسان به عنوان مهارلوا

هر چند ترکیبات . کاربرد دارند) آنتاگونیست(اوپیوئیدي
ها مختلف که در بالا نام برده شده بخشی از آگونیست

شوند، پنتازوسین، بوپرونورفین، نالورفین و محسوب می
گونیستی آنتاهاي آگونیستی و هم لوالورفان هم ویژگی

این ترکیبات محدوده عملکردي وسیعی دارند و . دارند
بلیت و دوره قاریتأثبسته به شرایط مانند هاآناستفاده از 
وابستگی مشکلی است که با تمام اوپیوئیدهایی . عمل دارد

فتدیبکه عملکردهاي آگونیستی دارند ممکن است اتفاق
از بهایی باشد که براي به دست آوردن شاید بخشی و

).43(خواب و مهار درد باید پرداخت

داروهاي استروئیدي- 2
یدها استروئاختصاربهکورتون یا کورتیکوستروئید یا 

نوعی چربی هستند که در کبد از ماده اولیه کلسترول 
در هاآناز يویفوق کلو غده آدرنال یا شدهساخته

ترین هورمون مهم. کندها استفاده میساختن هورمون
.شود کورتیزول نام دارداستروئیدي که در بدن ساخته می

به کورتیکوستروئیدهایی که مصنوعی ساخته شده و 
. ویندگمیشوند کورتون هم و مصرف میدارصورتبه

ها مانند ید در طب در درمان بسیاري بیمارکورتیکوستروئ
، اگزما، لوسمی و بسیاري روماتیسم مفصلیآسم، 
.شودهاي دیگر استفاده میبیماري
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مهم در بدن ریتأثا دو ها یا کورتیکوستروئیدهکورتون
التهاب درد و ،یک اینکه موجب مهار و سرکوب. دارند

هاي بدن شده و دیگري اینکه سیستم ایمنی بدن در بافت
ها کنند و از این دو اثر در درمان بیماريرا تضعیف می

مثال کنترل و مهار التهاب در طوربه. شوداستفاده می
است و از اثر مفصلقسمتی از درمان التهاب هابافت

سیستم ایمنی این مواد در جلوگیري از پس زدن سرکوب
استفاده ) مانند پیوند کلیه یا قلب(اعضاي پیوند شده به بدن

.شودمی
دارو صورتبههایی که ترین استروئید یا کورتونمهم

از هیدروکورتیزون، اندعبارتشوند یمکاربردهبه
.و پردنیزولونپردنیزوندگزامتازون، بتامتازون، 

یک ماده شیمیایی غیرفعال است که در 18پردنیزون
١٩پردنیزولونکه به آن شودمیکبد به فرم فعالی تبدیل

در کبد با اضافه شدن یک اتم هیدروژن به .گویندمی
).4شمارهشکل(شودپردنیزون، پردنیزولون ساخته می

مولکول داروي پردنیزون بسیار شبیه به هورمون طبیعی 
تنها در یک پیوند هاآنتفاوت .باشدمیکورتیزول 
.دوگانه است

ها بر غده آدرنالاستروئیدریتأث
طبیعی نوعی هورمون استروئید طوربهيویفوق کلغده 

سازد که در کنترل و تنظیم کارکرد میبه نام کورتیزول 
تجویز کورتون یا .بسیاري اعضاء بدن نقش مهمی دارد

2-3کورتیکوستروئیدهاي مصنوعی براي مدتی بیش از 
یت غده آدرنال یا هفته موجب سرکوب و مهار فعال

مشکل موقعی است که بیماري که در . شودکلیوي میفوق

18. Prednisone
19. Prednisolone

حال مصرف کورتون یا استروئید است ناگهان مصرف آن 
در این حال مرکز هیپوتالاموس و غده . را قطع کند
به مجدداًتوانند با سرعت کافی غده آدرنال را هیپوفیز نمی

د نیاز به این تحریک مجد. تولید استروئید تحریک کنند
قطع تدریجی این دارو موجب. دو هفته زمان دارد

تا بدن فرصت کافی براي برگرداندن خود به شود می
وضعیت طبیعی را داشته و تولید مجدد استروئید را از سر 

ها بدن انسان نیاز به استروئید یا در بعضی موقعیت. بگیرد
س ها، حالات استربه این موقعیت. کورتون بیشتري دارد

منظور از استرس فشارهایی است که به . گویندمی
مانند تب کردن، بیمار شودمیارگانیسم بدن انسان وارد 

شدن، زخمی شدن، انجام عمل جراحی، خونریزي شدید، 
ر در حالت طبیعی د.هاي مشابهاندام و موقعیتشکستگی

این موارد مرکز هیپوتالاموس در مغز با درك موقعیت 
به غده همآنتا دهد میاسترس به غده هیپوفیز دستور 

بیشتري استروئید تولید کند اندازهبهآدرنال دستور دهد تا 
ولی در بیماري که از داروهاي استروئیدي حاوي کورتون 

ندازهابهکند این مکانیسم فلج شده و در نتیجه استفاده می
در این موارد پزشک . رسدکافی به بدن استروئید نمی

معالج باید با درك موقعیت استرس، دوز مصرفی داروي 
.استروئید بیمار را بیشتر کند

مصرف داروهاي حاوي کورتون با دوزهاي بالا یعنی بیش 
شود موجب طبیعی در بدن تولید میطوربهاي که از اندازه

در این بیماري(شودمیینگ بروز علائمی بیماري کوش
استروئید يازحدشیباندازهبهکلیوي غده آدرنال یا فوق

از است عبارتترین علامت کوشینگمهم.)کندمیتولید
افزایش تجمع زیاد آب و نمک در بدن و در نتیجه

همچنین در این بیماري چربی زیادي در تنه و . فشارخون
تریمار چاقصورت بیمار تجمع پیدا کرده و صورت ب

مانند آلدوسترون و استروئیدهایی . کندجلوه می
)آدرنال(کلیويفوقکه در بخش قشري غده کورتیزول
.شوندشوند کورتیکواستروئید نامیده میساخته می

اندروژنیکو انابولیکیدها در بدن دو نقش مهمئاسترو
باشد که باعث رشد انابولیک اثراتی می.کنندمیایفاء

اندروژنیک اثرات شوند وضلانی در بدن میتوده ع
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نجایی که رشد آاز .باشدهاي جنسی میهورمونراتییتغ
توسط تستستورون طبیعی در بدن )انابولیک(توده عضلانی

در بدن یدهائواستردرصد90باًیتقررونیازاگیرد انجام می
ولی استفاده از استروییدها هر . با این هورمون کار دارند

به همین دلیل تمام .گذاردمیجابهدو اثر را روي بدن 
داراي عوارض ،قويانابولیکیاثرات علاوهبههایدئاسترو

مقدار هورمون مردانه را در اگر .هستندنیز اندروژنیکی
ر سیستم هورمونی باعث اختلال داین امرافزایش یابد بدن

هار زندیدهائعوارض استفاده از استرالبته ظهورشدهبدن 
).44،45(باشدیمبرابر مردان نیچند

20يدیراستروئیغضدالتهابداروهاي - 3

این . یکی از پرکاربردترین داروهاي پزشکی هستند
و سه شوندسیکلواکسیژناز میآنزیم داروها باعث مهار 

.دارنديبرو تبيضد دردخاصیت مهم کاهش التهاب، 
التهابی داروها در دوزهاي بالا اثرات ضداین گروه از

ریغ، هستندفردمنحصربهرونیازاها NSAIDs.دارند
.کنندو اعتیادي ایجاد نمیبوده مخدر

به اسید آراشیدونیکباعث تبدیل آنزیم سیکلواکسیژناز
ساز سایر شود که پیشمیH2پروستاگلاندین
نیز پروستاسایکلین و ترومبوکسان .ها استپروستاگلاندین

ایزوفرمحداقل دو . شونداز همین محصول سنتز می
-2Coxو -1Cox: سیکلواکسیژناز وجود دارد

1Cox-مانند یالتهابریغهاي در سلولهعمدطوربه
در -2Coxکهیدرحالشوند، هاي معده یافت میسلول
مهار ، باشودییافت مهاي سفیدگلبولهاي التهابی و سلول

1Cox-46(شودمیایجاد اختلال در انعقاد خون.(
ماده و ساختار نظر استروئید ازداروهاي ضدالتهاب غیر

.شوندهاي زیر تقسیم میبه گروهايپایه
هاسالیسیلات- 1
رینآسپ)Aspirin(
متیل سالیسیلات)Methyl salicylate(
آلکانوئیک اسیدها- 2
دیکلوفناك)Diclofenac(

20. Non-Steroidal Anti-Inflammatory Drugs: NSAIDs

تولمتین)Tolmetin(
استیک اسیدهاایندول- 3
ایندومتاسین
هاپیرازون- 4
ازونفنیل بوت
مشتقات پروپیونیک اسید- 5
ایبوبروفن)Ibuprofen(
ناپروکسن)Naproxen(
فنوپروفن)Fenoprofen(
کتوپروفن)Ketoprofen(
فلوربیپروفن)Flurbiprofen(
اکساپروزین)Oxaprozin(
آنترانیلیک اسیدها- 6
7شمارهشکل(مفنامیک اسید(
هاي ها مهارکنندهها یا اکسیکامبنزوتیازین- 7

Cox-2اختصاصی 

Celecoxib
Rofecoxib

ValdeCoxib

باعث کاهش ریسک ابتلا به عوارض گوارشی مانند 
- آن. شوندهاي دستگاه گوارش میمعده و خونریزيزخم

ندارند و یکتضد پلامعمولی خاصیت يهازانیمها در 
ها مصرف آن.باشندداراي اثر حمایت قلبی نمیجهیدرنت

در -2Coxشود زیرا در اختلالات کلیوي توصیه نمی
.باشدها فعال میکلیه

هاآلکانول- 8
وجودTenidapدر این گروه داروهاي جدید مانند

Lipase A2Phosphorدارند که آنزیم 
کند میرا مهار21

نیز مهار لیپواکسیزسیکلواکسیژناز و بدین ترتیب مسیر
این داروها همچنین با تخفیف التهاب، ).42،43(شودمی

مکانیسم اثر.بسیار خوبی هستندمخدرهاي غیرمسکن
سنتز.استنشدهشناختهخوبی هبهاNSAIDدرد ضد

ها در دستگاه عصبی مرکزي توسط پروستاگلاندین
درجه بالا رفتنشود که نتیجه آن ها تحریک میپیروژن

ها با مهار سنتز NSAIDs. باشدحرارت بدن می

21. PLA2
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ها در دستگاه عصبی مرکزي باعث کاهش پروستاگلاندین
.وندشیم٢٢تب

در این است که هاNSAIDsو سایر آسپرینتفاوت بین 
سیکلواکسیژناز را مهار برگشترقابلیغطوربهآسپرین 

طوربهدیگر يهاNSAIDکهیدرحالکند، می
مهار . کنندمیژناز را مهارپذیر سیکلواکسیبرگشت

اثر يسیکلواکسیژناز توسط آسپرین دورهبرگشترقابلیغ
از این . کنداین دارو را توجیه میپلاکتیتر ضدطولانی

سکته مغزيو سکته قلبیخاصیت آسپرین در پیشگیري از 
ها رمان بسیاري از بیمارياین داروها در د.شوداستفاده می

، دیسمنوره، آرتریت روماتوئید، استئوآرتریت؛مانند
و غیره به تبها، ، دردهاي مختلف اندامهاآرتریت، نقرس

شیافو پمادهاي خوراکی، تزریقی، روند و فرمکار می
ترین عوارض جانبی این داروها عوارض شایع.دارند

عوارض کلیوي نیز باشد ولی گوارشی آن می
.)44،45(دارند

ها در ، بازتابی از توانایی آنهاNSAIDsطیف فعالیت 
آنزیم Cox-2و Cox-1سرکوب هر دو ایزوفورم 

محصولات آبشار یطورکلبهسیکلواکسیژناز است که 
ي این مطلب مشاهده. دهداسید را کاهش میآراشیدونیک

Cox-2ز در تمام بدن وجود دارد ولی بروCox-1که 

است و طی شدهیتخصصهاي محدود به تعدادي از بافت
شود منجر به ایجاد این فرضیه شد کهالتهاب القا می

Cox-1ًي گوارشی ول اثرات ناخواستهئمسعمدتا
Cox-2است و Cox-2و Cox-1توأمهاي مهارکننده

هاي پاتولوژیک به ها را در طی پروسهسنتز پروستانوئید
هاي ین فرضیه حاکی است که مهارکنندها. عهده دارد

هايمیزاندر ایبوپروفننظیر Cox-2و Cox-1توأم
. درمانی هم اثرات درمانی و هم اثرات سمی دارند

باید اثرات Cox-2هاي انتخابی ندهمهارکنکهیدرحال
.)46(را داشته باشندNSAIDsدرمانی بدون سمیت 

22. Antipyretic Action

موضعیکنندهحسیب- 4
هاي یونی را در اعصاب و غشاهاي این ترکیبات کانال

در اعصاب، این ترکیبات . کنندپذیر بلوکه میتحریک
را ) هاي سدیم، پتاسیم و کلسیمکانال(هاي کاتیونیکانال

کسونی را کاهش آهدایت رونیازاکنند و مهار می
هاي حسی مهار اگر هدایت آکسونی در نورون. دهندمی

ترکیبات ضددرد موضعی وارد عمل صورتبهشود، 
هاي کسونی در نورونآخواهند شد و اگر هدایت 

مهار . شودحرکتی مهار شود فلج عضلانی ایجاد می
سازي زادکسونی آآهاي کسونی در ترمینالآهدایت 

.)47(کنندنوروترانسمیترها را مهار می

هاي عمومیکنندههوشیب- 5
سیستمیک از طریق صورتبههاي عمومی کنندههوشبی

شوند و بیهوشی را با استنشاق یا تزریق وریدي تجویز می
. کنندالقا میسیستم عصبی مرکزيعمل روي 

. استنشدهشناختهیخوببههاي عمل این ترکیبات مکانیزم
کنش هایی که در این رابطه وجود دارد شامل برهمتئوري

است که با لیپید، پروتئین یا محتواي آب غشاي عصبی
پاسخگویی به تحریکات شوند ومنجر به تثبیت غشا می

.کندفیزیولوژیک را سرکوب می

عوامل متفرقه- 6
تعدادي از عوامل گوناگون دیگر نیز در کنترل درد 

مکانیزم فعالیت یا جایگاه عصبی دخالت دارند که
کامل طوربهآنان در مسیرهاي آناتومیک درد کنشبرهم

مثال کاربامازپین در مهار عنوانبه. شناسایی نشده است
و این دارو در سطح شودیمدرد عصبی مفید واقع 

تریپتیلین یک ترکیب گذارد و آمیمیریتأثتالاموس 
عنوان پائین آن بههايمیزاناي است، حلقه3ضدافسردگی 

نقش عملکردي این . داروي ضددرد گزارش شده است
دارو هنوز نامشخص است اما پیشنهاد شده است که این 
دارو انتقال نورآدرنالین را در مکانیزم کنترل ورودي درد 

ها نیز بنزودیازپین. بخشددر طناب نخاعی را بهبود می
- جویز میدرد همراه با اضطراب وجود دارد، تکهیهنگام
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شود، یک روش بالینی جدید براي کنترل درد مزمن 
بالاي نالوکسان است که اثرات هايمیزاناستفاده از 

مکانیزم عمل این . کنداعمال مییمدتیطولانضددرد 
روش دیگري که در . دارو نیاز به تحقیقات بیشتر دارد

رود تحریک پوستی اعصاب است، کنترل درد به کار می
یف اعصاب، اثرات ضددرد موضعی دارد تحریکات ضع

. کندکه با آزادسازي اپیوئیدهاي اندوژن ارتباط پیدا می
مشابه با این روش پیشنهاد شده است که طب سوزنی 

شود با مشرق زمین که باعث القاء اثرات ضد درد می
تحریک مسیرهاي انکفالینرژیک وابسته است این ایده با 

ها در مایع مغزي فالینانکافتهیشیافزامشاهده سطوح 
نخاعی به دنبال طب سوزنی یا تحریک الکتریکی ماده 

شدهتیحماخاکستري اطراف قنات مغزي در ساقه مغز 
نالوکسان قادر است اثرات ضددرد القایی توسط . است

.)48(طب سوزنی یا تحریکات الکتریکی را بلوکه کند

هاي سنتی کاهش دردروش- 7
گاهی رما و توان به استفاده سیمسکین درد هاي تاز راه

خورد تان پیچ میوقتی مچ پايمثلاً؛ اشاره کردگرما 
ا رممکن است بلافاصله سراغ فریزر بروید و یک قالب یخ 

، اماتان بگذارید تا درد کم شودبردارید و روي مچ پاي
روي طولانی درد وقتی ساق پاي شما بعد از یک پیاده

با برداشتن چیزي سنگین از گرفت چه باید کرد؟ یا وقتی
شود آید و دردناك میتان کش میروي زمین عضلات

قاًیدقگرما .شاید گرما بهتر باشدچه روشی بهتر است؟
هاي رگباز کردنیعنی با ؛ کندبرعکس سرما عمل می

تر خونی جریان خون را افزایش داده و باعث انتقال سریع
شود که دیده مییبکننده و مغذي به ناحیه آسترمیممواد
توانند یک ماهیچه منقبض و دردناك را به حالت می

).49(عادي دربیاورند
تمدنآغازبهداروییگیاهانازاستفادهچهگر
هستندطبیعیمواد گیاهیداروییگیاهان. گرددیبازم
بدونیتوجهقابلدرمانی اثراتانسانبدنرويبرکه

اعمالو محدودملایمجانبیاثراتبایاوجانبیاثرات
یکعنوانالطیب بهسنبلگیاهریشهمثالعنوانبهکنندمی

طیمعتادان دربرايطبیعیمسکنوقويبخشآرام
ترکیبات .شودمیگرفتهکاربهاعتیادتركدوران

مختلف هايسیستمطریقازگیاهاندرموجودشیمیایی
وخشیبباعث آراموگذردمیاثرفرایند دردمغزي

بهتوانها میمکانیسماینجملهازشوندمیهاآنتسکین
گاباارژیک وهايسیستمرويبرهاآنتأثیر

توان به از گیاهان مورد تحقیق می. بردنامدوپامینرژیک
اشاره کرد که اثرات مفیدي در دردهاي 23گیاه پنیرك

که بومی 24اثرات ضددردي سرخاب کولی. )50(حاد دارد
دارد و در ایران نیز رشد مناسبی دارد به ثبت آمریکائی

دردي سه در تحقیقی دیگر فعالیت ضد.)51(رسیده است
راتیتأثو این مطالعه شده است یگلمیمرگونه از جنس 

از طریق راتیتأثاي است براي در مهار درد مقدمه
اعتیاد و موجب هاي مختلف مغزي روي ترك سیستم

ي زرده).52(شوندمیعتادان مدرد دربخشی و تسکین آرام
) آقطی(هاي مختلف گیاه پلمگزنه و انداممرغ، گیاه تخم

).53(درد خوبی دارندضدنیز اثر 

گیريبحث و نتیجه
مطالعه مسیرهاي آناتومیکی که در انتقال درد نشان 

تواند در سطوح مختلفی دهد که اثرات ضددرد میمی
مثال در ترمینال براي . براي کنترل حس درد عمل کند

عصبی حسی در نخاع در سطح ساقه مغز یا تالاموس و 
جادکنندهیابافتی به عامل ایعاتمحتی در سطح قشر مغز،

درد با آزادسازي موضعی تعدادي از ترکیبات فعال 
کینین، کالیدین، هیستامین و بیولوژیک مانند برادي

کنش التهابی را موجب یک برهمهاپروستاگلاندین
بسیاريدرکهحسی است نوعیکدر واقعدردشود،می
طوربه؛ و استهابیماريشناساییبراياينشانهموارداز

ازي با آزادس. محافظتی استهشداري واثردارايعمده
مانندداروهاي ضددرددهی بهتر بهپاسخمواد میانجی،

NSAIDsدر اختلالاتی ها و نشانهم این علائ. شوددیده می

23. Centaurea Chilensis
24. Americana Phytolacca
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اسکلتی-ند آرتریت و دیگر ضایعات عضلانی مان
.شودمیدیدهوضوحبه

عنوانبههاقرنمورفیندرد،داروهاي ضددر بین
قرارمورداستفادهضددردعاملترینترین و قويمهم

و آناعتیادآورصیاتخصودلیلبهولیاستداشته
افسردگی،نفس،تنگیجملهازبسیارجانبیعوارض

وسرخوشی،ياروده-معديستگاهدتحركکاهش
کمتريتمایلاوتونومیکاندوکرینی وسیستمتغییرات

ازاستفادهگرایش به لذا.شودمیدیدهآنازاستفادهبه
دردتسکیندرداروییگیاهانویژهههاي سنتی بروش

.استافزایشبهروبودهمتداولقدیمهايزمانازکه
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سؤالات
؟کدام جزء مراحل درد است- 1

کمون یا نهفته) الف
تورم)ب
تعدیل) ج
حساسیت)د
؟کدام مکانیزم در تئوري درد اهمیت و اعتبار بیشتري دارد- 2

تئوري کنترل ورودي)الف
هایانجیمنقش ) ب
يدردیبيهانورونمسیر اصلی) ج
GABAسیستم ) د

؟شودیمتوصیف و سنجشد را در سه بعد حس، عاطفه طبق این معیار در- 3
عددي) الف

بصري) ب
کیلمکل) ج
لمسی) د
وازودیلاتا سیون و التهاب نوروژنیک از جملههاپاسخانواعی از تواندیمکه شودیمآزاد هاسلمیانجی از ماست کدام - 4

؟پلاسما ایجاد کند
ATP) الف

هالکوترین) ب
کینینبرادي) ج
یستامینه) د

؟هاستآنیک مشکل اساسی در مصرف گروه از داروهاي کاهنده دردکداموابستگی-5
هاي موضعیکنندهحسیب) الف

داروهاي اپیوئیدي) ب
داروهاي استروئیديج
بخشآرامداروهاي ) د

؟استروئید یا کورتون بیشتري داردبدن انسان نیاز به،هاتیموقعاز یککدامدر -6
ترساس) الف

درد) ب
التهاب) ج
یکاردرمان)د
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پاتوفیزیولوژي درد و داروهاي موثر

1395، پاییز 2، شماره پنجمدوره تعالی بالینی                                                   مجله 

؟باشندینممعمولی خاصیت ضد پلاکتی ندارند و در نتیجه داراي اثر حمایت قلبی هايمیزان مصرفدر یککدام- 7
Cox-1)الف

Cox-2)ب

استیک اسیدهاایندول) ج
هاسالیسیلات) د
؟مکانیزم هاي این گروه از داروهاي ضد درد استاست از با لیپید، پروتئین یا محتواي آب غشاي عصبیکنشبرهم- 8

هاي موضعیکنندهحسیب) الف
داروهاي اپیوئیدي)ب
عمومیيهاکنندههوشیب) ج
داروهاي استروئیدي) د

نالوکسان است که اثرات بالاي این ترکیبمیزان مصرفجدید براي کنترل درد مزمن استفاده از یک روش بالینی-9
؟کندیماعمال یتمدیطولانضددرد 

تریپتیلینآمی) الف
هیدرامیندیفن) ب
دیازپام) ج
نالوکسان) د

بهاعتیادتركدورانطیدرمعتادانبرايطبیعیمسکنعنوانبهوقويبخشآرامیکعنوانبهیککدامگیاهریشه-10
؟شودیمگرفتهکار
سرخاب کولی) الف

بیالطسنبل) ب
پنیرك) ج
یگلمیمر)د
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